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1983 年 在 加 里 福利 亚 和 新 英格兰 灵 长 类 研究 中 心 先 后 发 现 了 与 人 艾滋 病 的 表现 相似 
Ay Se we (Simian AIDS, SAIDS) (Letvin ef al., 1983; Henrickson ef alas 
1983 )。 引 起 SAIDS WA EIA RE ED A EOE BE (Simian AIDS Type D 
Retrovirus, SRV) 和 猴 免 疫 缺 路 病毒 (Simian Immunodeficiency Virus, SIV), Ñ 
于 灵 长 类 和 人 类 在 进化 上 亲缘 关系 密切 ，SRY 和 SIV 可 作为 人 免疫 缺陷 病毒 HIV 的 研究 
模型 ， 如 研究 抗 病毒 化 疗 及 已 贞 陷 的 免疫 功能 的 恢复 ;， 研究 疫苗 的 保护 作用 等 。 最 近 记 
发 现 人 类 内 源 性 D 型 逆转 录 病 毒 与 SRV 有 明确 的 亲缘 关系 。SIV 在 其 天 然 宿主 非洲 来 源 
的 狗 不 致 病 ， 在 美国 某 些 灵 长 类 中 心 的 致 病 宿主 亚洲 猴 中 流行 率 低 于 1 %。 SRV 在 其 天 
然 宿 主 亚洲 猴 中 致 寅 ， 而 且 流 行 率 很 高 ， 在 有 的 猴 群 中 可 达 100%, 美国 几 个 灵 长 类 研究 
中 心 在 70 年 代 和 80 年 代 初 曾 因 SAIDS 的 暴发 导致 大 批 猴 死亡 ， 因 此 必须 定期 对 猴 群 进行 
SRY 感 染 的 普查 以 昌 除 传染 源 来 保护 猴 群 ， 必要 时 使 用 疫苗 。 本 文 择 要 介绍 SRY 的 国内 
EAE RIN 


一 、 病 原 学 


SRV 属 于 道 转录 病毒 科 ， 肿 瘤 病 毒 亚 科 的 D 型 病毒 。D 型 的 原型 病毒 Mason Plizer 
Monkey Virus (MPMV) 于 1970 年 从 一 -只 稚 便 河 猴 的 自发 性 乳 入 肿瘤 组 织 中 分 离 出 来 
(Chopra and Mason，1970 )。 将 该 病毒 接种 猴 后 ， 并 未 诱导 出 肿瘤 的 发 生 ， 却 产生 
了 一 -系列 免疫 缺 路 相关 的 表现 (Fine & Schochetman, 1978). 19844, SRVASAIDS 
病 猴 体内 分 离 出 来 ， 用 病毒 的 细 胸 培养 于 清 接种 猴 ， 诱 发 出 了 SAIDS (Daniel et al., 
1984 Marx et aol，1984)。 在 美国 ， 绝 大 多 数 SAIDS 病 例 是 由 SRY 感 染 引 起 的 。 

SRY 是 单 链 RNA 病 毒 ， 内 含 道 转录 酶 。 病 毒 颗粒 星球 形 ， 直 径 80 一 130nm， 外 有 糖 
蛋白 囊 膜 , 对 乙醚 敏感 ,在 20% 一 80% 芒 精 梯 度 液 中 浮游 密度 为 1.16 一 1.18g7ml。D 型 病 
毒 在 电镜 下 具有 不 同 于 B 型 和 C 型 肿 净 病毒 及 慢 病 毒 的 特征 性 形态 ， 它 在 感染 细胞 的 胞 
桨 内 为 & 型 颗 粕 , 细胞 外 未 成 熟 病毒 核心 为 圆 形 , 成 熟 病 毒 的 核心 为 图 柱状 。 病 毒 有 月 牙 
形 和 圆 形 两 种 出 全 方 式 (Chopra ef al., 1970; Marx ei al., 1984; Daniel et al., 1984), 
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离 到 的 SRY 属 同一 血清 型 ， 命 名 为 SRV1。 分 离 自 俄 列 岗 灵 长 类 研究 中 心 和 华 感 顿 灵 长 
类 研究 中 心 风 属 SRY2 血清 型 (Danicl ef al., 1984; Marx et af,，1984)。SRY3 即 
MDMY。SRVYL-3 均 已 分 子 克 隆 ， 并 已 测 出 全 部 核 荐 酸 序列 (Thayer et af.，1987) 。 
SRV4 由 Marx 等 分 离 于 伯 克 莱 加 州 大 学 ，SRVS 由 Axthelm 等 分 离子 从 中 国 进口 的 猴 ， 
但 SRVAA 和 SRY 5 均 未 见 正 式 报道 (Gardner et al. . 1988), 

SRV (NE ABBR LS HEURAS Bi KK ee Be (Long 
Terminal Repeats，LTR)， 它 在 病毒 DNA 的 合成 、 整 侣 和 病毒 基因 的 表达 等 方面 起 调 
节 人 作用。 中 间 世 含 四 个 开战 阅读 框架 lopen reading framecs，ORF)， 从 5/ 端 至 3 iN 
依次 为 : ( 1) 编码 核心 蛋白 的 gag 基因 ， 它 编码 - -个 大 的 前 体 核 心 蛋 白 ， 在 病毒 成 熟 过 
BP, 被 蛋白 酶 水 解 成 6 个 核心 蛋白 P10、PP24、 PP18、 P12、:P27、 P14、 Pd C2) 
编 玛 蛋白 酶 《Jrotcase) 的 Prt 基因 ， 《3 ) 编码 逆转 录 畴 .RT) 和 整合 酶 《核酸 内 切 
酶 ?的 Pol 基 因 ;(4 ) SAPS TERA Gh Kg, BREA ep20) 的 eny 基 因 。 在 ny 
JE LG RAT <P SAN AY EA A LT ROR (Thayer et nf,，1987)。 

SRV 4 sin 7A AY fy SMBS EF TAY SER BAC. KEW SRV 感染 猴 的 血清 对 同型 病毒 
Fey Ale ay AF A 1 : 320， 而 对 其 它 型 的 交叉 中 和 滴 度 小 于 1 : 20 ， 竞 争 性 放射 免 
疫 分 析 表 明 ， 各 型 病毒 的 gp70 之 间 竞 争 性 换 制 很 弱 ， 但 核心 抗原 P27 高 度 保 守 ， 基 本 相 
网。 通过 比较 分 子 克 峰 的 SRV1-3. 型 的 由 核 背 酸 序 列 推 衍 出 的 氨基 豆 序 列 也 得 出 上 述 一 
RNS ie, = PEG ORA PAAMS BEARS, SRV1 和 SRV3 HRI 
1%, SRVI#MSRV2, SRV2 和 SRV3 HSA, HERDEAUREAM, 
eR. BOM. BRR AC Kon CBRE Aep ae eel tite, SRV1 
和 SRV3 间 的 差异 小 于 6 %, SRY2 与 SRV1 或 SRV3 之 间 的 差异 在 15 多 一 18%。 同 其 它 逆 
转录 病毒 一 样 ， 不 同 血清 型 SRY RRB X- 末 端 《 外 膜 蛋 白 gp70) 氨基 酸 序列 差异 
很 大 。SRV1 与 SRV3 同 源 性 为 83% ， 而 SRV2 与 SRV1 或 SRV3 的 同 源 性 仅 58% 。 比 较 各 
型 SRY 的 LTR 区 核 背 酸 序 列 发 现 ，SRV1 和 SRV3 间 同 源 性 为 88%6， 而 SRV1 与 SRV2、 
SRV: 与 SRV3 之 间 分 别 为 68% 和 70 听 《Thayer ef al., 1987). : 

SRV DRRBEDRR, BRD APH. Se ATTAASRVCREUM í Pa 
etal., 1987; Gardner et al., 1988), ÆÆ, Krause (1989) 将 70 年 代 初 从 一 个 
患 有 转移 性 子 窜 痛 的 妇女 的 胚胎 心肺 成 纤维 细胞 中 分 离 出 来 的 PMEFY 病毒 分 子 克隆, 
与 SRVY1 的 序列 比较 ， 发 现 PMFV 与 SRV1 非 常 接近 ，SRV3 次 之 ， 与 SRV? 差异 较 太 ， 
氨基 酸 序列 差 蜡 分 别 为 3.7%、7.9 听 、44.2 中 。Donehower 等 《1990》 还 发 现 从 来 源 于 
一 个 AIDS 病 大 的 B 细 胞 淋巴 瘤 细胞 中 检 笛 的 一 段 逆 转录 病毒 样 序列 与 SRV1L 和 SRYV3 的 
Pol 基 因 的 一 段 序 列 具有 90 吃 以 上 上 的 向 源 性 。 这 些 关于 人 也 型 道 转录 病毒 与 SRY ARE 
的 报道 ， 给 SRV 的 起 源 提出 了 更 多 的 疑问 。 关 于 SRV 的 生活 史 ， me AERE: 
病毒 ， AE A i ee 5 


T ti 床 表 现 | | 
SAIDS 在 临床 上 的 表现 与 人 AIDS 很 相似 , TER A. AMIAR HE a 
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C2) 中 性 粒 细 胞 减少 (之 1700 个 /uD); (3) WERD (<1600 个 /JunD; (4) 
外 周 血 中 有 异常 的 单个 核 细 胞 《5) 贫血 (PCV<30%)， (6 ) AME; (7) 
特征 性 淋巴 结 组 织 损伤 (8) 体重 下 降 (10%), 《9) 持续 发 热 OAO 
GO 持续 狂 顽固 性 腹泻 ， (11》 抗菌 治疗 无 效 的 慢性 感染 ， 《12) 条 件 性 感染 ， 包 括 
弥漫 性 巨细 胞 病毒 感染 、 胞 内 鸟 型 分 枝 杆 菌 感染 、 隐 包子 虫 病 等 ， (13) 严重 的 坏死 性 
FERREE OO 肿瘤 ， 淋 巴 肉 靖 、 卡 波 西 样 肉瘤 、 腹 后 纤维 瘤 等 。 如 病 猴 有 持 
继 性 全 身 淋 巴结 肿 大 和 4 条 以 上 其 它 表 现 即 可 诊断 为 SAIDS。SAIDS 病 猴 常 由 于 条 FF 
感 妆 、 败 血 症 、 亚 病 质 、 坏 死 性 小 肠 迷 等 而 死亡 《Maul et af., 1986; Henrickson ef 
af., 1984), 

SRV 对 不 同年 龄 的 猴 致 病 性 有 差异 ，3 岁 以 上 的 猴 抵 抗力 较 未 成 年 欢 强 。 对 不 同 种 
类 的 猴 致 病 表 现 也 有 不 同 ， 如 SRY 在 日 本 狂 很 少 诱发 腹膜 后 纤维 桨 《RF)， 以 严重 的 
血液 学 异常 为 主 、 但 在 苏 拉 威 西 次 和 豚 尾 猴 ， 则 多 诱发 RF， 血 液 学 异常 较 轻 (Gardncr 
et ale, 1988), 

SRY A078 dS Be — UO eR Re. AR RA OAR a. eH 
灵 长 类 研究 中 心 分 离 到 的 SRV1 常 引起 严重 的 SAIDS， 但 是 SRV1 新 英格兰 株 致 病 性 则 
PR, SRV UR PIR MORE RA RPE 5 X, T SRV2 RIPE AR D) BY ERR 
E35% —50% BAERF (Gardner ct af., 1988), 

“病毒 感染 猴 后 可 能 有 多 种 转 归 ; C1) 发 生 毒 血 症 和 急性 SAIDS，2 一 3 个 月 内 死 
Ty (2) 间 蒜 性 病毒 血 症 ， 临 床上 表现 为 亚 急性 或 慢性 病程 ，《〈3 ) 持续 性 病毒 血 症 
并 排 港 病 毒 ， 临 床上 表现 为 “健康 ” 带 毒 者 ，《〈:4 ) 短暂 的 病毒 血 症 后 ， 产 生 中 和 抗体 
(Kwang et al., 1987; Gardner ef al., 1988), 


=. 理 学 


SAIDS 病 猴 最 突出 的 大 体 病理 变化 是 全 身 淋 巴结 肿 大 ， 此 外 还 有 体重 下 降 Bm 
炎 、 肝 炎 、 肝 脾 肿 大 、 肺 炎 、 间 质 性 肾炎 、 口 腔 溃 疡 、 皮 潜 结 节 、 腑 肿 等 。 在 组 织 学 
上 ， 与 人 AIDS 一 样 ， 最 突出 的 变化 也 在 淋巴 组 织 。 时 期， 可见 淋巴 结 内 滤 泡 增生 ，T 
细 胸 增多， 淋巴 滤 泡 边界 不 清 ， 有 膜 IED + 的 小 淋巴 细胞 侵入 ， 滤 湾内 T8 抑制 性 细胞 增 
多 ， 但 与 早期 人 AIDS FA, RAY. MRR. RTA, M 
皮质 区 Th 和 Ts 细胞 缺失 ， 在 疾病 的 晚期 ， 脾 胜 和 淋巴 结 的 淋巴 滤 泡 中 下 、 阳 细胞 大 部 
份 消 失 。 皮 质 区 被 淋巴 母 细胞 或 组 织 细胞 取代 ， 甚 至 仅 残存 网 状 结构 。 残 存 的 淋巴 滤 泡 
发 生 玻璃 样 变 或 前 解 。 胸 腺 皮质 明显 获 缩 ， 胸 腺 小 体 有 轻微 的 破坏 ， 肯 髓 则 表现 为 增 
ies 

SRV ARR By ERER, TEER, HOSS RENEA (F). 
淋巴 瘤 多 见于 SIV 感 染 猴 。RF 是 腹腔 浆 膜 下 的 一 种 不 明 原 因 的 纤维 给 织 浸润 性 增生 ， 表 
现 为 局 限 型 和 扩展 型 。 局 限 性 RF HARE RETR RRR. Dee Re 
淋巴 结 。 扩 展 型 RE 可 侵 至 肠 腔 ， 肠 系 膜 和 网 膜 ， 致 使 内 脏 变 成 -个 韧性 纤维 缚 节 。 纤 
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SELERA TT A FF III, 上 至 胸腔 。 增 止 纤 维 组 织 有 时 可 见 纤 维 包 膜 ， 
表面 可 见 稀 朴 的 结 节 和 廿 斑 。 显 微 镜 下 ，RT 表 现 为 增生 型 和 硬化 型 。 增 生 型 RF EER 
纤维 网 状 结构 中 ， 杂 乱 地 排列 着 很 多 成 纤维 细胞 ， 其 中 穿插 大 量 小 血管 ， 还 伴 有 不 同 程 
度 的 淋巴 细胞 和 奖 细 上 胞 浸润 ， 也 可 见 水 肿 和 粘液 性 水 串 区 。 硬 化 型 出 表 现 为 密集 的 赚 愿 
网 中 有 少量 的 血管 、 纤 维 细胞 和 炎症 细胞 。 猴 RF 在 组 织 学 上 的 表现 与 人 RF 相似 ， 只 是 
前 者 多 见于 年 轻 猴 ， 后 者 多 见于 老年 人 。SF 在 大 体 上 表现 为 鼎 于 、 四 歧 , 脸 部 皮下 单个 
或 多 个 结 节 ， 可 使 表皮 发 红 而 类 似 卡 波 西 肉瘤 。 但 切 开 结 节 ， 切 面 为 白色 或 黄 户 色 ， 可 
见 很 多 小 节 。 它 显然 起 源 于 皮下 组 织 而 非 皮肤 ， 但 它 可 侵犯 其 表面 的 皮肤 ， 也 可 盆 及 深 
层 的 肌肉 。 组 织 学 上 ，SFE 的 变化 与 RE 类似 ， 组 织 中 大 量 血管 增生 ， 但 无 自 深 和 上 出 血 ， 
同一 肿 瘙 组 织 中 ， 常 可 见 硬 化 型 和 增生 型 病变 同时 存在 。 与 RT 不 同 之 处 在 于 ，>F 增生 
组 织 中 可 见 多 核 细 胞 。SF 常 为 局 部 浸润 型 ， 组 织 病变 常 为 多 中 心性 ，>F 与 RE HAR 
在 ， 有 人 蕉 至 认为 它 只 是 RF 在 皮下 的 表现 形式 (Marx ef al., 1987), 








四 、 人 免疫 学 与 致 病 机 理 


SAIDS 猴 外 周 血 T4 和 T8 细胞 数量 均 下 降 ， 但 T4/T8 比率 即使 在 病程 的 终 末 期 仍 正 
常 ， 而 AIDS 病 人 T4/T8 比率 倒置 。SRY 病 钦 体液 免疫 功能 变化 突出 表现 为 血 中 免疫 球 
蛋白 水 平 降 低 ， 与 人 AIDS 所 表现 的 高 西 种 球 蛋白 血 症 不 同 ，SAIDS 病 猴 在 病程 的 星 
期 ， 血 中 IgG、IgM、IgA 即 开始 下 降 。 补 栖 C3 正 常 ，C4 水 平 略 增高 ,这 说 明 免 疫 球 蛋白 
的 降低 不 是 由 于 蛋白 丧失 ， 而 是 因为 产量 减少 〈Wilson et al., 1986), ZERLRIE RH 
防御 功能 中 起 重要 作 胃 的 外 周 寞 多 核 白 细胞 的 趋 化 运动 和 细胞 变形 能 力 表 失 ， 吞 赚 和 和 杀 
伤 功能 也 降低 (Cheung et al., 1989) ， 但 单 核 细胞 各 巨 鸣 细胞 的 功能 正常 ， 即 使 到 
病 猴 临 死 时 ， 单 核 组 胞 的 趋 化 性 、 调 理 知 购 功 能 、 欠 和 伤 功能 包 及 单 核 细胞 和 巨 赚 绷 胞 对 
内 毒 未 、PMA、 于 拢 素 刺 激 的 反应 《形态 变化 和 呼吸 爆发 ) 仍 保 持 正常 有 的 病例 还 可 
见 单 核 细胞 和 巨 鸣 细胞 甜 噬 功 能 和 呼吸 爆发 能 力 显著 增强 。 虽 然 音 核 细胞 可 被 病毒 感染 
并 产生 病毒 ， 但 被 感染 的 单 核 细胞 在 体外 培养 过 程 中 仍 具有 活力 和 粘 附 性 。 因 此 ， 在 体 
内 ， 它 可 能 是 病毒 潜伏 的 场所 ， 遂 过 它 将 病毒 或 病毒 的 免疫 抑制 性 产物 传 给 淋巴 细胞 
(LeGrand ef al., 1985), | 

SRY 诱 发 免疫 缺陷 的 确切 机 理 尚 不 清楚 。 SRY 的 细胞 嗜 性 广泛 ， 在 体外 ，SRV 能 感 
染 全 细胞 系 Hut78 和 H9， 人 骨 性 白血病 细胞 系 K562， 人 8B 淋巴 细胞 系 Raji， 恒 河 猴 肺 
成 纤维 细胞 及 肾 细胞 ， 并 在 这 些 细胞 中 增殖 。 在 体内 ，SRV 感 染 后 ， 病 狼 或 “健康 ” 带 
毒 猴 的 外 周 血 B 细 胞 、T4 细胞 、T8 甸 胞 以 及 单 核 细 胞 均 有 病毒 感染 Maul et al., 
1988)， 在 淋巴 结 、 脾 、 血 清 、 脑 室 脉络 从 、 脑 冰 液 、 唾 液 腺 、 唾 液 、 尿 液 、 阴 道 分 泌 
液 、 澡 液 、 乳 并 乌 及 RE 和 SF 肿瘤 组 织 中 均 可 检测 病毒 ， 脑 实质 中 可 检 出 病毒 的 DNA 和 
RNA， 但 未 检 出 感染 性 病毒 颗粒 和 病毒 抗原 ， 属 无 症状 路 性 感染 CLackner ef al., 
1989, Gardenr ct al，19887?。SRVY 在 体外 可 和 以 诱导 被 感染 的 车 ut78、 有 人 aji、 人 和 恒 河 
猴 的 成 纤维 细胞 相互 融合 形成 合 胞 体 (Maul ct al., 1988), 在 体内 ， 淋巴 细胞 功能 
的 受 损 可 能 与 病毒 基因 整合 于 宿主 细胞 基因 后 干扰 其 正常 的 基因 功能 ， 也 可 能 是 由 于 病 
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海产 物 在 细胞 内 堆积 ， 干 护 或 抑制 了 宿主 细胞 的 功能 。 


五 、 血 清 学 与 流行 病 学 


Ai BPO eA PRR SRV Re, RTI, DTA. eR. Re 
tk. BMA. RU. MRR. KR. ARR, MgA CLowenstine cf al. 
1986), 

EME ta Fl UE RES ASE PU YS AIDS fit 77 RE, 68% — 85% 的 猴 血 清 抗体 为 阳 
性 ， 但 是 在 非 >?AIDSs 流 行 猴 群 中 ， 血 清 抗体 阳性 率 仅 为 4 上 站。 在 新 英格兰 灵 长 类 研究 中 
心 ， 用 ELISA 检查 发 更， 该 中 心 34% 的 狼 猴 血清 抗体 为 阳性 。 在 俄 列 岗 灵 长 类 研究 中 
心 ， 5 叹 的 猴 有 病毒 血 症 ,抗体 阳性 率 为 15 听 一 25%。 在 华盛顿 灵 长 类 中 心 的 一 个 养 猴 场 
中 ，40 吕 的 猴 血 清 抗 体 为 阳性 ， 其 中 三 岁 以 上 的 猴 均 为 抗体 阳性 ，30 听 的 6 ABU 
猴 有 病毒 血 症 。 在 该 中 心 的 另 一 个 养 猴 场 内 ， 由 于 许多 猴 关 在 分 隔 的 猴 笼 内， 感染 率 稍 
低 ，50% 的 猴 血 清 抗体 为 阳性 ，25% 的 狼 有 病毒 应 症 。 在 威斯康星 汉 长 类 中 心 ， 也 由 于 
多 数 猴 关 在 分 隔 猴 笼 内 ， 感 染 率 低 ， 用 ELISA 测 得 的 抗体 阳性 率 仅 11.3%， 具 发 现 三 
只 3AIDS 病 猴 。 如 前 所 述 ，S3RVY 不 同 血清 型 的 流行 具有 地 方 性 。 在 美国 的 动物 园 中 SRY 
流行 率 很 您 ， 约 5 % CLowenstine ef al,，1986) 。 在 美国 的 达尔 蕊 和 耶 基 斯 灵 长 类 中 
心 未 发 现 5RY 引 起 的 猴 芯 淡 病 流行 (Gardner ef al., 1988), 

SRY 必须 通过 直接 接触 才 能 在 猴 间 传染 。 在 加 州 灵 长 类 研究 中 心 的 同一 露天 人 饲养 场 
内 ， 与 SAIDS 猴 群 仅 有 10 英 尺 “ 绥 名 区” 相 毅 的 另 一 猴 群 ， 经 九 个 月 观察 无 SRV 感 染 ， 
而 同期 放 入 SAID5 猴 群 的 正常 猴 83% 已 死 于 SAIDS, SRV 主要 通过 猴 相 互 据 咬 使 含 于 
睡 液 中 的 病毒 进入 伤口 而 传播 ， 而 在 所 有 分 详 液 与 排涝 物 中 ， 唾 液 含 病毒 量 最 高 ， 用 会 
病毒 的 王 液 接种 猴 可 诱发 3AIDo a SRY Wikre RAMA, HRP WM. 2 
外 ， 管 理 人 员 在 多 之 疝 交 互 使 用 注射 针头 也 可 避 起 SRY 的 传播 。 6 个 月 至 2 SRR 
易 感 染 ，6 个 月 以 下 的 猴 可 有 母 体 抗体 的 保护 。 雄 猴 和 肉 铬 均 易 感染 ， 但 峻 猴 病 例 较 多 
(Lerche ef af., 1987; Gardner gt uf.，1988)。 广 泛 的 血清 学 调查 发 现 ， 虽 然 在 亚 
州 和 和 美国， 很 多 人 曾 与 SRY 感染 夕 接触 甚 吝 被 晓 伤 ， 但 血清 学 检查 并 未 发 现 SRY 传 染 给 
人 (Krause et al., 1989), 


六 、 猴 艾滋 病 的 诊断 方法 、 治 疗 和 预防 


SRV 感染 的 诊断 除了 临床 检查 外 ， 常 用 的 实验 诊断 方法 有 ELISA、 免 疫 斑 点 试 
Be. REEM (Westera blot) 、 间 接 免疫 荧光 CIA) 、 病 毒 分 离 等 。 常 用 ELISA 和 和 
IFA 作 为 初 圈 方法， 但是， 无论 ELISA 还 是 IFA， 在 检查 猴 血 清 中 SRY 抗 体 时 ， 非 特异 
反应 比较 严重 ， 在 普查 非 3AIDS 流行 狼 群 时 ， 两 种 方法 的 假 阳 性 率 均 可 村 80% 或 更 高 ， 
Mai AL Western blot 检 测 特 异性 抗体 才能 确诊 CLoweunstine cf al., 19863 Kruguer— 
Higby et al., 1990), 

我 们 用 纯化 的 SRYL 作 为 拆 原 ， 以 LIS 和 A 普查 一 个 共有 500 多 只 医 的 猴 群 ,发现 侯 间 
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性 反应 较 严重 ， 在 抗原 包 被 液 和 血清 稀释 液 中 加 入 NaN3， AE EERE RHE 
反应 。 用 ELISA 和 Western blot 进行 血清 学 调查 ， 结 果 表 明 ， 4.5 闪 的 猴 血 清 中 有 抗 
SRV 抗 体 。 我 们 还 从 该 猴 群 中 分 离 到 病毒 〈Chcn et ali; RERS, FRX) 。 

E a Ho ME BE ey fy AZT (3’azido-3’-deoxythymidine) 、ddC (2’, 3’ -dide- 
oxycylidine), ddA(2’, 3%-did oxyadeno-ing) 在 体外 世 有 搞 SRY 的 作用 (tsai et als, 
1988), HZR HEERE KERTA SRV 感染 猴 一 旦 发 病 ， 对 省 治疗 无 
效 ， 因 此 ， 人 迫切 需要 切实 有 效 的 疫苗 以 保护 猴 类 资源 免 遭 SRY 的 破坏 。 用 福 尔 马 林 灭 活 
的 SRV1 全 病毒 加 佐 剂 苏 氨 贾 抱 壁 酰 二 肽 (threonyi muramyl-dipcplid:) 免疫 恒 m fk 
后 ， 再 接种 SRV1 ， 免 疫 组 6 只 猴 无 一 例 发 病 , 公 1 只 猴 有 很 短暂 的 毒 血 定 ， 而 对 照 组 6 
RÆ 5 只 发 生 SAIDS Marx ct ef,，1986)。 用 表达 SRY2 吉 膜 蛋白 的 重组 瘟 苗 病毒 免 
疫 豚 忆 猴 后 再 接种 SRV2， 免 疫 组 4 只 猴 血 清 抗 体 阳 转 ， 无 病毒 血 症 ， 也 未 发 病 ， 而 对 
照 组 4 只 猴 有 3 只 发 生 SAIDStHn et ai,，1989)。 为 了 防止 SRY 流行 对 次 群 的 危害 ， 
必须 定期 对 多 群 进 行 SRV 感 染 的 血清 学 和 病毒 学 检测 ， 别 除 传 染 源 ， 必 要 时 使 用 保护 性 
疫苗 。 
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